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INTRAOPERATING HYPERCOAGULATION SYNDROME AS A FACTOR OF POSTOPERATIVE THROM-
BOSIS IN THE VENOUS SYSTEM
Гіперкоагулятивний синдром раннього післяопераційного періоду формується в основному за рахунок підвищення 
вмісту в плазмі тромбін-фібринової фракції гемокоагулятивного каскаду згортальної системи крові. Для попередження 
розвитку післяопераційного тромбоемболізму слід відразу після закінчення хірургічного втручання розпочати введен-
ня нефракціонованих гепаринів (НФГ), які проявляють переважаючий вплив на тромбін-фібриновий комплекс (ІІа 
фактор), з подальшим призначенням низькомолекулярних гепаринів (НМГ) (згідно з галузевими стандартами), які 
проявляють переважаючий вплив на Ха фактор.
Hypercoagulation syndrome in the early postoperative period is formed mainly by increasing the content of plasma the 
thrombin-fibrinous fraction hemocoagulation stage. For the prevention of postoperative thromboembolism should immediately 
after surgery start entering UFH, showing the predominant influence on thrombin-fibrin complex (factor IIa), followed by the 
appointment LMWH (by industry standards) that exhibit a prevailing influence on factor Xa.
Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Венозні тромбоембо-
лічні ускладнення залишаються актуальною про-
блемою сучасної медицини [1, 2]. Хірургічне 
втручання значно підвищує ризик патологічно-
го тромбоутворення у венозній системі. Засто-
сування в клінічній практиці галузевих протоко-
лів тромбопрофілактики знизило частоту розви-
тку післяопераційного тромбоемболізму [6]. Все 
ж частота його на фоні тромбопрофілактики НФГ 
утримується на рівні 15,6–25,8 %, а при застосу-
ванні НМГ – 10,5–18,3 % [4]. 
Кутовий О. Б. та співавт. ( 2012) вказують на фор-
мування тромбозу у венозній системі вже після за-
кінчення операційного втручання [3]. Вказане фор-
мує думку про недостатню ефективність застосову-
ваної тромбопрофілактики, невчасне її призначення 
або ж необхідність використання антикоагулянту із 
впливом на окремі фази коагуляційного процесу. 
Мета роботи: вивчити зміни системи гемостазу 
на інтраопераційному етапі операційного втручання 
у пацієнтів із плановою хірургічною патологією. 
Матеріали і методи. У дослідження включе-
но 183 пацієнти, яких було обстежено та оперо-
вано із плановою хірургічною патологією у від-
діленнях КЗ ТОР “Університетська лікарня” в 
2014–2015 рр. У 133 пацієнтів, згідно зі шкалою 
J. Caprini (2012), встановлено дуже високий, а у 50 
– високий ступінь ризику розвитку післяоперацій-
ного венозного тромбоемболізму. Відповідно до 
вказаного у всіх пацієнтів встановлено високий 
рівень хірургічного стресу. Операційні втручан-
ня проводили із застосуванням тромбопрофілак-
тики відповідно до галузевих протоколів (“Веноз-
ний тромбоемболізм: діагностика, лікування, про-
філактика”, Київ, 2011 р.). 
Визначення показників згортальної та фібри-
нолітичної системи проводили: фібриноген (ФГ) 
– ваговою методикою гравіметричним методом за 
Р. А. Рутбергом; активність фібриностабілізую-
чого фактора (ФСФ) – з використанням “Набору 
для визначення фактора ХІІІ” науково-виробничої 
фірми “SIMKO Ltd” (Львів); тромбопластична ак-
тивність крові (ТПА) – методом Б. А. Кудряшова і 
П. Д. Улитиної; час рекальцифікації плазми (ЧРП) 
– методом Бергергоф і Рока; плазмін (ПЛ), плаз-
міноген (ПГ), сумарна фібринолітична активність 
(СФА) – методом В. А. Монастирської і співавт.; 
час лізису еуглобінових згустків (ЧЛЕЗ) – за до-
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помогою “Набору” для визначення фібринолітич-
ної активності плазми крові” науково-виробничої 
фірми “SIMKO Ltd” (Львів).
Визначення розчинних фібринмономерних ком-
п лексів (РФМК) проводили планшетним методом.
Дослідження агрегаційних властивостей тром-
боцитів вивчали під впливом АДФ в концентрації 
2,5 мкмоль/л із записом агрегатограм на аналіза-
торі АР 2110 “Солар”.
Післяопераційний тромбоз вен системи ниж-
ньої порожнистої вени (НПВ) діагностовано у 45 
спостереженнях, що склало 24,53 %. З них тром-
ботичний процес у системі глибоких вен виявлено 
у 37 (82,22 %), варикотромбофлебіт – у 8 (17,78 %) 
пацієнтів.
Діагностувати процес тромбоутворення, а осо-
бливо післяопераційний тромбоз, у венозній сис-
темі на початковій стадії його формування, за від-
сутністю або ж невираженістю клінічних проя-
вів тромботичного процесу складно. Враховуючи 
вказане, з першої доби післяопераційного періоду 
проводили ультрасонографічне дослідження ве-
нозної системи басейну НПВ. Останнє дало мож-
ливість виявити тромботичний процес у глибокій 
венозній системі нижньої кінцівки в двох спосте-
реженнях вже на першу добу після операції, у 4 
хворих – на другу добу, у 9 – на 3–4 добу, в 11 па-
цієнтів – на 5–6 добу раннього післяопераційного 
періоду. Післяопераційний варикотромбофлебіт у 
5 пацієнтів діагностовано на 4–5 добу, а у 3 хворих 
– на 6–7 добу раннього післяопераційного періоду. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
На етапі підготовки пацієнтів із дуже високим і 
високим ступенем ризику розвитку післяопера-
ційних венозних тромбоемболічних ускладнень 
до операційного лікування відмітили підвищену 
активність системи гемостазу. Вміст фібриногену 
сягав рівня (4,38±0,51) г/л (норма (3,54±0,32) г/л; 
р<0,05). Вміст у крові РКМФ – в межах 
(0,53±0,06) од. екстр. (норма 0,42±0,04; р<0,05). 
Вказане засвідчує про зростаючий вміст тромбі-
ну. Підтвердженням тромбінемії може слугувати 
підвищений вміст ФПА до (2,24±0,38) нг/ мл (нор-
ма (1,82±0,29) нг/мл; р<0,05). Одночасно виявле-
но наростаючий рівень ПДФ до (8,26±2,16) мкг/мл 
(норма (4,71±1,78) мкг/мл; р<0,05). Все це відбува-
ється на фоні мінімальних змін зі сторони ФАК і 
за відсутності будь-яких зрушень зі сторони рівня 
АТ ІІІ. 
Операційне втручання сприяло подальшій ак-
тивації системи гемостазу (табл. 1). Так, на трав-
матичному етапі виявлено підвищення вмісту фі-
бриногену до (5,3±0,6) г/л (доопераційний рівень 
(4,3±0,5) г/л; р<0,05). Спостерігали значне зрос-
тання рівня РКМФ до (0,72±0,07) од. екст. (до-
операційний рівень (0,53±0,06) од. екст.; р<0,05), 
що вказує на підвищення рівня тромбінемії. 
Підтвердженням цього слугує зростання вміс-
ту ФПА до (3,77±0,34) нг/мл (доопераційний рі-
вень (2,24±0,38) нг/мл; р<0,05). Все це відбуваєть-
ся на фоні посиленої деградації продукту фібрину 
(ПДФ) до (12,23±2,45) мкг/мл (доопераційний рі-
вень (7,26±2,14) мкг/мл; р<0,05) і при незначному 
зниженні рівня АТ ІІІ до (94,21±9,34) % (доопера-
ційний рівень (95,83±8,56) %; р>0,05). На травма-
тичному етапі операційного втручання спостеріга-
ється незначне зниження ФАК до (49,74±5,46) % 
(р>0,05) на фоні прискорення часу рекальцифіка-
ції плазми у 1,3 раза (р<0,05) порівняно із доопе-
раційним ЧРП. 
На 3 год раннього післяопераційного періо-
ду спостерігається підвищення в 1,4 раза (р<0,05) 
вмісту фібриногену в плазмі порівняно із доопе-
раційним періодом. Відмічено ще більш суттєве 
зростання рівня РКМФ до (1,07±0,21) од. екст. (до-
Показник До операції Травм. етап 3 год після операції
6 год після 
операції
24 год після 
операції
Фібриноген, г/л 4,30±0,65 5,38±0,51* 6,42±0,59* 5,51±0,63* 4,75±0,47*
Розчинні комплекси 
мономерів фібрину, од. екст.
0,53±0,06 0,72±0,07* 1,07±0,21* 0,94±0,18* 0,75±0,23*
Фібринопептид А, нг/мл 2,24±0,38 3,77±0,34* 7,11±0,56** 6,01±0,52* 3,31±0,50*
Продукт деградації фібрину, 
мкг/мл
7,26±2,14 12,23±2,45* 35,14±7,69** 33,27±5,74** 16,75±4,81*
Фібринолітична активність 
крові, %
52,63±0,54 49,74±5,46 45,63±6,41* 46,48±5,62 47,99±5,13
Антитромбін ІІІ, % 95,83±8,56 94,21±9,34 80,13±9,42* 83,26±9,14* 88,57±8,32
Час рекальцифікації плазми, с 114,42±9,68 86,52±8,61* 82,05±7,53* 87,58±8,17* 93,47±8,43*
Таблиця 1. Інтраопераційний стан гемостазу в пацієнтів із високим рівнем хірургічного стресу
Примітка. * р<0,05 порівняно з доопераційними значеннями; ** р<0,001 порівняно з доопераційними значеннями.
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операційний рівень (0,53±0,06) од. екст.; р<0,05). 
Підтвердження наростання рівня тромбінемії за-
свідчує зростання вмісту ФПА до (7,11±0,56) (до-
операційний рівень (2,24±0,38) нг/мл; р<0,05). При 
цьому спостерігається значне посилення деградації 
продукту фібрину (ПДФ) до (35,14±7,69) мкг/мл 
(р<0,001) при незначному зниженні рівня АТ ІІІ 
до (80,13±9,42) % (р>0,05). На 3 год раннього піс-
ляопераційного періоду спостерігається подаль-
ше зниження ФАК до 45,63±6,41 (р<0,05) і при-
скорення часу рекальцифікації плазми в 1,4 раза 
(р<0,05) порівняно із доопераційним ЧРП.
Впродовж наступних годин раннього піс-
ляопераційного періоду спостерігали поступо-
ве зниження активності згортальної системи кро-
ві. Але на 24 год після хірургічного втручання 
все ж виявлено підвищений вміст фібриногену до 
(4,7±0,6) г/л (р<0,05). А рівень РКМФ опустив-
ся до (0,75±0,23) од. екст. (р<0,05). Останнє вка-
зує на зниження тромбінемії в плазмі крові. Під-
твердження цього знаходимо у зниженні вмісту 
ФПА до рівня (3,31±0,50) нг/мл (доопераційний 
рівень (2,24±0,38) нг/мл; р<0,05). Наведеним змі-
нам маркерів згортальної системи крові сприяло зни-
ження активності ПДФ до рівня (16,75±4,81) мкг/мл 
(р<0,05) і досягнення доопераційного рівня АТ ІІІ 
((88,57±8,32) %; р>0,5). На 24 год після хірургіч-
ного втручання спостерігається підвищення ФАК 
до 47,99±5,13 (р>0,05) на фоні незміненого часу 
рекальцифікації плазми. 
За результатами дослідження фібринолітич-
ної системи крові у пацієнтів виявлено депресію 
вказаної ланки гемостазу на інтраопераційному 
та ранньому післяопераційному періодах хірур-
гічного процесу. Так, на інтраопераційному етапі 
показники вмісту плазміну та часу лізису еугло-
булінових згустків (ЧЛЕЗ) були на рівні доопера-
ційних. А показники плазміногену та сумарної фі-
бринолітичної активності (СФА) були недосто-
вірно нижчими за доопераційні. І лише з 6 год 
раннього післяопераційного періоду було поміче-
но активацію фібринолітичної системи. Найвища 
її активність зафіксована на 24 год після хірургіч-
ного втручання. Так, показник плазміну переви-
щував доопераційний рівень на 10,70 % (р<0,05), 
плазміногену – на 10,13 % (р<0,05), ЧЛЕЗ – на 
6,98 % (р<0,5), а СФА – на 13,44 % (р<0,05).
Під час операційних втручань відбуваються 
зміни зі сторони агрегаційних властивостей кро-
ві. Так, на травматичному етапі у пацієнтів кіль-
кість тромбоцитів зменшувалась порівняно із до-
операційним рівнем на 17,9 % (р<0,05), а на 3 год 
раннього післяопераційного періоду – на 27,7 % 
(р<0,05). Подібне вказує на посилення тромбоци-
тарно-ендотеліальної взаємодії, а також можли-
вість утворення агрегатів тромбоцитів. Підтвер-
дженням останнього може слугувати зростання 
ступеня агрегації тромбоцитів (САТ), показник 
якого на 3 год раннього післяопераційного пері-
оду зростав в 1,4 раза (р<0,05). У вказаних умо-
вах час агрегації тромбоцитів (ЧАТ) мав тенден-
цію до його вкорочення і на 3 год раннього після-
операційного періоду був на рівні (6,08±0,14) хв, 
що менше на 14,6 % (р<0,05) за доопераційний. У 
вказаних умовах підвищувалась швидкість агре-
гації тромбоцитів (ШАТ) і на 3 год раннього піс-
ляопераційного – зростала у 1,4 раза (р<0,05) по-
рівняно з доопераційним періодом.
Обговорення. При проведенні операцій у па-
цієнтів відбуваються зміни зі сторони згортальної 
та агрегаційної властивостей крові. Досліджен-
ня вказують на формування гіперкоагулятивно-
го синдрому вже на травматичному етапі хірур-
гічного втручання з максимальним ростом марке-
рів згортальної системи крові на 3 год раннього 
післяопераційного періоду. Процес відбуваєть-
ся в основному за рахунок нагромадження в плаз-
мі крові тромбін-фібринової фракції гемокоагуля-
тивного каскаду згортальної системи. Вказаний 
процес відбувається на фоні низької активності 
фібринолітичної системи. 
Наведені результати дослідження стану ге-
мостазу вказують, що на кінцевому етапі опера-
ційного втручання існують умови для формуван-
ня тромбозу. Підтвердженням цьому слугує уль-
трасонографічна діагностика тромбозу глибокої 
венозної системи нижньої кінцівки, яка виявила 
у двох пацієнтів у першу добу після операції, у 4 
хворих – на другу добу тромботичний процес. Йо-
му сприяють інтраопераційні зміни агрегаційних 
властивостей крові: високий ступінь та швидкість 
агрегації тромбоцитів, вкорочення часу досягнен-
ня максимальної їх агрегації. 
Представлені результати дослідження вимага-
ють активного впливу на згортальну та агрегацій-
ну системи крові. Відразу після закінчення опера-
ційного втручання необхідно розпочати введення 
НФГ. Саме вказаний препарат проявляє перева-
жаючий вплив на тромбін-фібриновий комплекс 
(ІІа фактор) гемокоагулятивного каскаду. Нада-
лі призначаються НМГ (відповідно до галузевих 
стандартів), які проявляють переважаючий вплив 
на Ха фактор. У комплекс корекції агрегаційного 
стану тромбоцитарної ланки гемостазу слід вклю-
чити препарати донатори оксиду азоту. 
Висновки. 1. Гіперкоагулятивний синдром 
раннього післяопераційного періоду – фактор ри-
зику розвитку післяопераційного тромбоем бо-
лізму.
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2. Гіперкоагулятивний синдром раннього піс-
ляопераційного періоду формується в основному 
за рахунок нагромадження в плазмі крові тром-
бін-фібринової фракції гемокоагулятивного кас-
каду згортальної системи крові.
3. З метою попередження розвитку після-
операційного тромбоемболізму слід відразу піс-
ля закінчення хірургічного втручання розпочати 
введення НФГ (проявляє переважаючий вплив 
на тромбін-фібриновий комплекс – ІІа фактор), 
з подальшим призначенням НМГ (відповідно до 
галузевих стандартів), які проявляють переважа-
ючий вплив на Ха фактор згортальної системи 
крові.
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